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¿Nutrición basada en la videncia 
o en la evidencia?
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Diversas investigaciones han documentado una relación entre 
Enfermedad renal crónica (ERC) y cambios en la Microbiota 
Intestinal (MI), como condicionantes del estado inflamatorio y 
del daño, se propone: 
1. Modificaciones en la estructura bacteriana: El cambio en 
la MI de sujetos con ERC ha mostrado una reducción en 
la concentración colónica del filo Bacteroidetes y aumento 
de Firmicutes, comparados con individuos sanos (1). Los 
mecanismos se han asociado a diversos factores, como el 
aumento de la urea como factor para mayor desarrollo de 
bacterias con actividad ureasa, que modifican el pH luminal 
conduciendo a cambios en la estructura y equilibrio de 
bacterias, aumentando las  Gram negativas. Otro mecanismo, 
es la disminución de la ingesta de fibra con menor acción 
bifidogénica, y menor motilidad intestinal que prolonga el 
tránsito colónico privándolo de carbohidratos, favoreciendo 
la expansión de bacterias proteolíticas, conduciendo a  la 
producción de toxinas urémicas bacterianas.
2. Generación de toxinas urémicas a nivel colónico: el aumento 
en la retención de toxinas urémicas por una menor depu-
ración renal y mayor producción de sustancias generadas 
por el metabolismo colónico de aminoácidos. Entre estas, 
destacan el p-cresil sulfato y el indoxil sulfato (2). El me-
tabolismo de la tirosina y la fenilalanina por Bacteroides, 
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Nuestros resultados mostraron que la PCRus que se encon-
tró elevada en ambos grupos de TRR (HD/PD: 3,32±3,3 / 2,82 
±2,3mg/L) indicando un estado inflamatorio crónico. El análi-
sis de la MI mostró niveles aumentados de Firmicutes Clostri-
dia Cluster IV sólo en HD, ambas TRR mostraron aumentados 
bacteroides y bacteroidetes totales en peritoneodiálisis. Se 
observaron tendencias al aumento en el contenido de Ente-
robacteriaceae en peritoneodiálisis y disminución de E. coli en 
TRR.
Nuestros resultados sustentan que pacientes en TRR 
presentan un estado inflamatorio crónico y modificación 
de la MI, también observamos diferencia entre los distintos 
tratamiento de TRR. Finalmente se valida el uso de la 
metodología GULDA qPCR como una herramienta rutinaria 
de análisis de MI.
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Lactobacillus, Enterobacter, Bifidobacterium spp. y especies 
de Clostridium producen p-cresol que es absorbido por los 
colonocitos y convertido en sulfato de p-cresol que pasa a la 
sangre activando el sistema renina angiotensina. El meta-
bolismo del triptófano por Escherichia coli, libera sulfato de 
indoxilo, que puede promover la nefrotoxicidad activando el 
factor de transcripción NFkB y el PAI-1 (3). Ambas moléculas 
aumentadas en el plasma de los sujetos con ERC, han sido 
considerados como buen marcador de riesgo para enfer-
medad cardiovascular (4), así como también influirían en el 
aumento de radicales libres, de la fibrosis renal, daño en el 
endotelio renal y en la actividad de los osteoblastos, gene-
rando alteraciones óseas propias de la ERC (5). Otra toxina, 
que se ha visto aumentada en ERC, la cual es generada a 
partir de la fermentación de la colina y L-Carnitina por la 
bacteria Prevotella es el N-óxido de trimetilamina, esta se 
considera proaterogénica y participa contribuyendo al de-
sarrollo de la enfermedad cardiovascular (5,6).
3. Alteración en la integridad del epitelio y función de barrera 
del colon, aumentando las toxinas urémicas en el plasma 
en ERC modifica la estructura y función de barrera intes-
tinal, esta disrupción también participaría en la transloca-
ción de bacterias Gram negativas, a la circulación sistémica, 
produciendo endotoxinemia, que contribuiría a aumentar la 
inflamación sistémica y toxicidad urémica (1).
La falla cardiaca congestiva, la sobrecarga hídrica y edema 
son complicaciones comunes en ERC y pueden contribuir en 
la alteración de la función de la barrera epitelial intestinal 
producto de la  presencia de edema de la pared entérica y la 
isquemia.
En este sentido, el exceso de diuréticos en pacientes con ERC 
y la ultrafiltración agresiva por hemodiálisis resulta en episo-
dios de hipotensión que pueden generar isquemia intestinal, 
condiciones que contribuyen a aumentar daño en la estruc-
tura de la barrera intestinal (7). Se ha propuesto que la urea 
difunde de la sangre al lumen intestinal y es metabolizado por 
la ureasa de las bacterias intestinales a amonio para poste-
riormente ser hidrolizado en hidróxido de amonio el cual tiene 
efectos que erosionan la barrera epitelial y estimulan el flujo 
de leucocitos los cuales inducen a producción de citoquinas 
locales y llevan a retracción y endocitosis de proteínas de las 
uniones estrechas (8).
El objetivo del estudio es caracterizar y comparar la MI de pa-
cientes en hemo- y peritoneodiálisis (TRR).
Se analizó la MI de 15 sujetos, promedio de edad 50,9±13,1 
años de los cuales 5 en hemodiálisis, 5 en peritoneodiálisis y 5 
controles sanos. Se determinó la MI mediante GUt Low-Density 
Array (GULDA) qPCR en muestras de deposiciones y se deter-
minó los cambios en la proporción de los filos bacterianos: 
Eubacteria, Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria, Pro-
teobacteria, Verrucomicrobia. Se determinó PCRus, glucosa, 
albumina, paratohormona, calcio, fósforo, potasio, creatinina 
y perfil lipídico. Actualmente estos sujetos siguen dieta con 
prebióticos y su microbiota será analizada.
